Pancreatft.es aigues: 
diagnostic et principes 
therapeutiques 



Le diagnostic de pancreatite 
aigue repose sur (’association 
d’une douleur abdominale 
epigastrique et d’une elevation 
de la lipasemie. II est conforte 
par le scanner abdominal 
qui permet d’en apprecier 
la gravite, evaluee par differents 
index biocliniques. 

Les 2 causes principales 
de la pancreatite aigue sont 
I’alcoolisme et la lithiase biliaire, 
recherchee par I’echographie. 

La majorite des pancreatites 
aigues sont oedemateuses 
et regressent sans sequelles. 

Les formes graves necrosantes 
sont responsables 
de defaillances viscerales et de 
complications intra-abdominales 
responsables d’une mortalite 
de 10 a 20%. Leur traitement 
associe reanimateurs, 
radiologues et chirurgiens. 

Les indications chirurgicales 
sont aujourd’hui restreintes 
au drainage de la necrose 
infectee et au traitement 
de la lithiase biliaire 
responsable. 
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L incidence annuelle de la pan- 
creatite aigue, evaluee recem- 
ment en France serait de 22 pour 
1 00 000 Frangais de plus de 1 5 ans. 1 La 
pancreatite aigue est responsable d’une 
mortalite de 4 %. C’est une inflamma- 
tion aigue de la glande pancreatique. 
Les formes oedemateuses benignes 
regressent en quelques jours sans 
sequelle. Les formes necrosantes sont 
responsables des complications loco- 
regionales intra-abdominales. La reac- 
tion inflammatoire associee a ces pan- 
creatites aigues graves conduit a 
1’ apparition de defaillances viscerales 
(hemodynamique, renale, respiratoire, 
hepatique) favorisees par la surinfec- 
tion de la necrose et qui sont respon- 
sables de la majorite des deces. 

Diagnostic clinique 

La douleur, quasi constante, constitue un 
des criteres diagnostiques de pancreatite 
aigue. Epigastrique, transfixiante irra- 
diant vers les 2 hypocondres, elle s’ac- 
compagne d’un ileus (nausees ou vomis- 
sements, meteorisme abdominal). Des 
signes de choc (paleur, tachycardie, 
hypotension, oligurie, marbrures cuta- 
nees, polypnee) peuvent etre presents 
d’emblee dans les formes graves. Apy- 
retique dans les premieres heures, le 
patient peut developper rapidement une 


fievre a 38-38,5 °C qui temoigne pre- 
cocement de la reaction inflammatoire, 
puis qui peut secondairement orienter 
vers une surinfection de la necrose pan- 
creatique. 

L’examen note une sensibilite epigas- 
trique a la palpation, parfois une defense, 
voire une contracture pouvant faire errer 
le diagnostic vers une peritonite. II peut 
exister une infiltration hematique des 
flancs (signe de Grey-Turner) ou de la 
region periombilicale (signe de Cullen) , 
en cas de pancreatite necrosante grave. 
L’examen recherche un surpoids qui 
constitue un facteur de risque, des signes 
de choc, de defaillance respiratoire ou 
neurologique (confusion) et la rare pre- 
sence d’un ictere cholestatique en faveur 
d’une cause biliaire de la pancreatite 
aigue. 

Diagnostic biologique 

II est base sur le dosage des enzymes 
pancreatiques. 

L’ amylase est liberee massivement dans 
la circulation des les premieres heures. 
Sa demi-vie courte (12 h) et son eli- 
mination renale expliquent que l’amy- 
lasemie se normalise en quelques jours 
apres le debut de la pancreatite. Mais 
la possibilite d’une origine salivaire a 
une hyperamylasemie et sa fugacite 
doivent faire aujourd’hui preferer le 
dosage de la lipasemie. 

La lipase est exclusivement secretee 
par le pancreas. Au cours de la pan- 
creatite aigue, sa concentration serique 
s’eleve quelques heures apres celle de 
1’ amylase et persiste plus de 48 h apres 
le debut de la pancreatite. L’ association 
d’un syndrome douloureux abdomi- 
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nal epigastrique spontane et d’une 
hyperlipasemie superieure a 3 fois la 
normale pose le diagnostic de pan- 
creatite aigue. 2 

L’amylasurie et la lipasurie des 24 h 
ne sont utiles qu’en cas de normalite 
des dosages seriques, parfois obser- 
vee si le patient est pris en charge tar- 
divement apres les premiers symp- 
tomes. 

Diagnostic radiologique 

Lorsque le diagnostic est pose sur 1’ as- 
sociation de signes cliniques et biolo- 
giques, les examens morphologiques 
ne sont pas necessaires au diagnostic. 
Ils sont utiles en urgence soit pour eli- 
miner d’autres affections abdominales 
chirurgicales, notamment en cas de 
forme fulminante avec defaillance vis- 
cerale, soit pour confirmer le diagnostic 
si les criteres cliniques et enzymatiques 
ne sont pas formels (patients sous seda- 
tifs ou avec troubles de conscience ou 
vus tardivement apres le debut de la 
pancreatite aigue. . .) . 

Radiographies standard 

Elies eliminent un pneumoperitoine 
temoignant d’une perforation d’organe 
creux quand la pancreatite est respon- 
sable d’une contracture abdominale 
pseudoperitonitique. 

La radiographie pulmonaire peut mon- 
trer un epanchement pleural le plus 
souvent gauche ou un cedeme lesion- 
nel debutant dans les formes graves. 

Echographie abdominale 
transparietale 

L’ echographie abdominale, souvent 
genee par les gaz digestifs en rapport 
avec 1’ ileus, peut montrer dans les 
formes benignes cedemateuses un pan- 
creas homogene hypoechogene et une 
lame d’epanchement peripancreatique, 
et dans les formes graves necrotico- 
hemorragiques un pancreas heterogene 
et des collections extrapancreatiques 
liquidiennes ou heterogenes. L’interet 
principal de 1’ echographie, dans la pan- 
creatite aigue, est la recherche d’une 
lithiase biliaire, vesiculaire et (ou) cho- 
ledocienne. Elle peut parfois ne mon- 
trer qu’un sludge vesiculaire (accumu- 
lation declive de microcristaux 
potentiellement pathogenes) d’ inter- 
pretation difficile chez ces malades dont 


lejeune est prolonge. Sa sensibilite pour 
le diagnostic de minilithisase reste infe- 
rieure a celle de l’echoendoscopie rare- 
ment realisable en urgence et qui neces- 
site une anesthesie generate. 

Tomodensitometrie abdominale 

Elle constitue aujourd’hui l’examen 
morphologique principal des pancrea- 
tites aigues du fait de sa double valeur, 
diagnostique et surtout pronostique. Sa 
realisation optimale necessite 1’ injec- 
tion intraveineuse de contraste iode per- 
mettant d’ observer en coupes fines le 
rehaussement de la glande pancreatique 
a la phase arterielle de l’examen. L’ ab- 
sence de rehaussement, ou un rehaus- 
sement inferieur a 50 unites Hounsfield 
permet de porter le diagnostic de 
necrose pancreatique. L’ extension de 
ces zones de necrose non perfusees au 
sein du pancreas, prise en compte dans 
la version la plus recente du score de 
Balthazar 3 (tableau I) , a une valeur pro- 
nostique. Les coulees extrapancrea- 
tiques inflammatoires hematiques, 
liquidiennes et (ou) necrotiques sont 
aussi vues au scanner. Elies se deve- 


loppent principalement dans le petit 
epiploon, les gouttieres parietocoliques 
avec epaississement des fascias para- 
renaux anterieurs, la racine du mesen- 
tere et du mesocolon transverse 
(fig. 1 et 2) . Leur nombre a une valeur 
pronostique prise en compte dans le 
score de Balthazar. La presence de 
bulles gazeuses au sein de ces coulees 
est rare mais signe la surinfection de 
la necrose intra- et (ou) extrapancrea- 
tique. Le scanner doit etre realise pour 
toute pancreatite qui ne s’ est pas tota- 
lement resolue en 2 a 3 j et est plus 
informatif a ce moment qu'aux pre- 
mieres heures. Si la pancreatite appa- 
ralt grave, la repetition du scanner tous 
les 8 a 1 5 j permet de depister des com- 
plications locoregionales plus tardives 
(pseudokystes, abces pancreatiques 
pseudo-anevrismes, fistule ou necrose 
digestives, thrombose porte...). 

Enfin, le scanner permet d’orienter au 
mieux les ponctions diagnostiques per- 
cutanees des zones de necrose a la 
recherche d’une surinfection de celles- 
ci et permet, dans certains cas, de mettre 
en place un drainage percutane. 


Tableau I 

Score de Balthazar 


Scanner 


Angioscanner 

(necrose de la glande pancreatique) 

□ Grade A : pancreas normal (0 point) 

Pas de necrose (0 point) 

□ Grade B : elargissement du pancreas 
(1 point) 

Necrose : moins du tiers de la glande 
(2 points) 

□ Grade C : infiltration de la graisse 
peripancreatique (2 points) 

Necrose : plus du tiers mais moins de 
la moitie de la glande (4 points) 

□ Grade D : une coulee de necrose 
(3 points) 

Necrose : plus de la moitie de la 
glande (6 points) 

□ Grade E : plus d’une coulee de necrose 
ou presence de bulles au sein du pancreas 
ou d’une coulee de necrose (4 points) 

Total des 2 colonnes (maximum : 10 points) 

Points 

Mortalite % 

Pancreatites graves % 

0 a 3 

3 

8 

4 a 6 

6 

35 

7 a 10 

17 

92 
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Coupe tomodensitometrique d’une pancreatite aigue necro- 
sante. II ne persiste plus qu ’un fragment de parenchyme pan- 
creatique corporeal prenant le contraste (au contact de la veine 
splenique bien opacifiee) avec necrose dureste delaglande pan- 
creatique et presence de coulees extrapancreatiques pararenales 
anterieures bilaterales. 



Reconstruction d’une coupe frontale, au scanner, passant 
par le pancreas. La pancreatite necrosante est responsable du 
non-rehaussement de la moitie de la tete pancreatique, de 
l’isthme et d’une par tie du corps pancreatique, bien visibles de 
part et d’ autre de 1’axe veineux mesenterico-porte et d’une 
coulee inflammatoire s ’etendant vers le mesentere sous le genu 
inferius duodenal. 


Imagerie par resonance 
magnetique 

Elle aurait l’avantage d’utiliser du 
contraste non nephrotoxique et d’etre 
plus sensible que le scanner pour detec- 
ter une lithiase biliaire. Elle reste peu 
utilisee pour la pancreatite aigue du fait 
de sa moindre disponibilite et de la fre- 
quente impossibility: technique d’y cou- 
pler des ponctions ou drainages per- 
cutanes ou d’y faire entrer des patients 
sous ventilation artificielle. 

Le diagnostic de pancreatite aigue eta- 
bli sur la conjonction des elements cli- 
niques et biologiques, voire morpho- 
logiques, il faut en evaluer le pronostic 
et en rechercher la cause. 

Comment juger de la 
gravite d’une pancreatite 
aigue? 

Etablir le pronostic d’une pancreatite 
aigue permet individuellement d’orien- 
ter le patient vers une unite de soins 
intensifs specialisee si la pancreatite est 
grave, et de stratifier les cohortes de 
patients selon leur gravite dans les 
etudes de recherche clinique. 


L’ appreciation du pronostic est effec- 
tuee par 1’ usage de scores biocliniques, 
specifiquement etablis pour la pan- 
creatite aigue ou utilisables pour tout 
patient en reanimation, par la valeur 
pronostique de certains marqueurs bio- 
logiques uniques et par les donnees du 
scanner abdominal. 

Scores specifiques 

Le score de Ranson 4 reste le plus uti- 
lise. II collecte 5 donnees biocliniques 
a 1’ admission et 6 a la 48 e h (tableau II). 
II n’a aucune valeur pronostique 
demontree quand il est calcule apres. 
Le scores d’lmrie et de Blarney 5 sont 
des variantes simplifiees du score de 
Ranson avec des performances equi- 
valentes. 

Scores non specifiques 

Plusieurs scores (APACHE I ou II, 
SAPS, SOFA...) utilises pour les 
malades en reanimation ont ete appli- 
ques aux pancreatites aigues avec des 
resultats comparables aux scores spe- 
cifiques. 6 Recalcules quotidienne- 
ment, ils permettent une surveillance 
objective de l’etat bioclinique des 
patients. 


Marqueurs biologiques uniques 

Un dosage de la proteine C-reactive 
(CRP) superieur a 210 mg/L entre J2 
et J4 ou superieur a 120 mg/L a J7 est 
en faveur d’une pancreatite aigue 
grave. 7 Le dosage urinaire du peptide 
d’ activation du trypsinogene 8 et le 
dosage sanguin de la procalcitonine 9 
ont une valeur pronostique, mais sont 
peu disponibles en pratique courante. 

Diagnostic etiologique 

Les causes possibles de pancreatite 
aigue sont nombreuses (tableau III). 
Les plus frequentes sont la lithiase 
biliaire et l’alcoolisme representant 
chacune environ 40 % des pancreatites 
aigues. 

Les arguments pour une origine biliaire 
sont cliniques (age superieur a 50 ans, 
sexe feminin, antecedents biliaires tels 
que colique hepatique, cholecystite, 
angiochoiite) , biologiques (cytolyse ou 
cholestase) et radiologiques (lithiase 
biliaire a l’echographie). 

Les arguments pour une cause alcoo- 
lique sont aussi cliniques (interroga- 
toire sur la consommation d’alcool et 
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— Tableau II - 

Score de Ranson 


Chaque facteur est affecte d’un coefficient 1 

□ A 1’ admission: 

- age > 55 ans 

- leucocytes > 16 000 mmol/L 

- LDH > 1,5 N 

- ASAT > 6 N 

LDH : lacticodeshydrogenase ; ASAT : aspartate aminotransferase 

□ Ala 48 e h : 

- chute de l’hematocrite de plus de 10 % 

- elevation de l’uree sanguine >1,8 mmol/L 

- Pa02 < 60 mmHg 

- calcemie < 2 mmol/L 

- chute des bicarbonates > 4 mEq/L 

- sequestration liquidienne > 6 L 


Nombre de signes 

Mortalite % 

Pancreatites graves (%) 

0 a 2 

0,9 

3,7 

3 a 4 

16 

40 

5 a 6 

40 

93 

7 a 8 

100 

100 


Sensibilite pour la prediction de la gravite : 72 % 
Specificite pour la prediction de la gravite : 76 % 


les antecedents de pancreatite, car la 
majorite des pancreatites aigues alcoo- 
liques surviennent sur une pancreatite 
chronique debutante ou evoluee) , bio- 
logiques [alcoolemie a L admission, ele- 
vation des g-GT (g-glutamyl-trans- 
peptidase) , macrocytose globulaire] et 
morphologiques (calcifications pan- 
creatiques temoignant d’une pancrea- 
tite chronique). 

L’ interrogatoire depiste les pancreatites 
aigues traumatiques, postoperatoires 
ou post-cathetherisme bilio-pancrea- 
tique et recherche une origine medi- 
camenteuse (2 % des pancreatites 
aigues) . II recherche une cause infec- 
tieuse, des antecedents familiaux de 
pancreatite aigue chez les sujets jeunes 
[pouvant conduire a la recherche d’une 
cause genetique: mutation du gene 
CFTR (mucoviscidose) ou du trypsi- 
nogene cationique] . 

Le dosage repete au cours et au decours 
de la pancreatite aigue de la calcemie 
et de la triglyceridemie recherche une 
cause metabolique. 

Si tous ces examens n’identifient pas 
la cause, une echoendoscopie doit etre 


realisee. Moins invasive qu’un cathe- 
therisme retrograde, elle depiste avec 
une excellente sensibilite une micro- 
lithiase ou un sludge vesiculaire, des 
signes de pancreatite chronique debu- 
tante orientant vers une origine alcoo- 
lique, une atteinte canalaire par une 
petite tumeur intrapancreatique, une 
anomalie canalaire congenitale comme 
le pancreas divisum dont 1’ implication 
reste discutee. La place de la pancreato- 
bili-IRM est grandissante pour ces dia- 
gnostics difficiles et reduit celle de la 
cholangio-pancreatographie retrograde 
par voie endoscopique (CPRE) plus 
invasive. 

Traitement 

Le traitement de la pancreatite aigue elle- 
meme reste encore essentiellement 
symptomatique, aucun traitement a visee 
physiopathogenique (luttant contre 1’ ac- 
tion des enzymes pancreatiques ou 
contre les mediateurs de la reponse 
inflammatoire) n’ayant demontre une 
efficacite clinique. 

Tout patient atteint d’une pancreatite 


aigue doit etre hospitalise pour affirmer 
le diagnostic, rechercher sa cause et esti- 
mer sa gravite. II faut alors distinguer les 
formes benignes purement cedemateuses 
ou peu necrosantes des formes graves 
necrosantes susceptibles de generer des 
defaillances viscerales et des complica- 
tions locoregionales intra-abdominales 

Traitement des formes 
benignes 

Une surveillance abdominale pluri- 
quotidienne et biologique permet de 
constater la resolution en quelques 
jours de la douleur et des perturbations 
biologiques. Le traitement consiste en 
une rehydratation intraveineuse (i.v.) 
chez un patient maintenu a jeun strict 
jusqu’ a resolution complete des symp- 
tomes, et un traitement antalgique qui 
utilise le paracetamol, voire la mor- 
phine ou ses agonistes par voie i.v. Une 
sonde d’ aspiration nasogastrique n’est 
utile que si 1’ ileus provoque des vomis- 
sements. 10 Si revolution est rapide- 
ment favorable, le scanner n’a pas d’in- 
dication, et la realimentation orale est 
reprise progressivement avec un regime 
hypolipidique 48 h apres la dispari- 
tion des douleurs et le retour de la lipa- 
semie a moins de 3 fois la normale. 11 

Traitement des formes graves 

Traitement des defaillances 
viscerales 

Outre les traitements antalgiques et 
1’ aspiration naso-gastrique en cas de 
vomissement, le traitement des 
defaillances viscerales, souvent pre- 
sentes au cours des 2 premieres 
semaines devolution, fait appel a 
1’ unite de soins intensifs sous la sur- 
veillance conjointe des reanimateurs et 
des chirurgiens aux mesures de reani- 
mation usuelles sans specificite propre 
a la pancreatite aigue. 

L’hypovolemie efficace marquee avec 
constitution d’un 3 e secteur (fuite capil- 
laire dans le tissu interstitiel, epan- 
chement des sereuses, ileus) est trai- 
tee par remplissage vasculaire. Une 
insuffisance renale organique par 
necrose tubulaire aigue peut justifier 
l’hemodialyse. Le syndrome de 
detresse respiratoire aigu par cedeme 
lesionnel pulmonaire impose la venti- 
lation artificielle et le drainage des 
epanchements pleuraux. 
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La nutrition chez le patient en etat 
degression avec hypercatabolisme est 
primordiale. La voie enterale en site 
jejunal a debit continu par une sonde 
naso-jejunale doit etre utilisee pre- 
cocement et durant toute revolution. 
Ses risques septiques et son cout sont 
inferieurs a ceux de la nutrition paren- 
terale totale 12 qui doit etre reservee 
aux cas d’ intolerance a la nutrition 
enterale. 

Recherche et prophylaxie d’une 
surinfection de la necrose 

Plus de 80% des deces sont secon- 
daires a une surinfection de la necrose 
pancreatique. Les germes sont le plus 
souvent digestifs par translocation 
bacterienne a partir du colon. Cette 
surinfection peut survenir des les pre- 
miers jours devolution, mais predo- 
mine apres 2 semaines d’ evolution. 
Elle complique 50% des pancreatites 
aigues graves, et est d’autant plus fre- 
quente que la necrose est extensive. 
Son diagnostic clinique est difficile 
car la reponse inflammatoire presente 
dans la pancreatite aigue grave suffit 
a provoquer un tableau d’ allure sep- 
tique. Le seul signe specifique au 
scanner est la presence de bulles 
gazeuses au sein des zones de necrose, 
mais il est peu sensible. C’est pour- 
quoi le recours a la ponction dia- 
gnostique des zones de necrose sous 
controle tomodensitometrique ou 
echographique est aujourd’hui indis- 
pensable pour affirmer cette surin- 
fection par un examen direct et par une 
culture du produit recueilli. C’est un 
examen de sensibilite et de specificite 
superieures a 85%, 13 indique des 
qu’un tableau d'allure septique est 
observe, et repete au cours de revo- 
lution si le tableau septique persiste. 
La prevention de la surinfection par 
des antibiotiques a forte penetration 
pancreatique (imipenem, quinolones, 
cephalosporines de 3 e generation) ou 
par la decontamination digestive 14 a 
demontre une certaine efficacite mais 
la reduction significative de la mor- 
talite n’a ete observee que dans un seul 
travail. 15 Une conference de consen- 
sus franqaise recente 16 n’a pas retenu 
1’ indication d’une antibioprophylaxie 
qui fait courir un risque de resistance 
bacterienne et d’ emergence d’ infec- 
tions fongiques. 


Traitement de la necrose 
pancreatique et peripancreatique 

La survenue d’une surinfection de la 
necrose prouvee par ponction percuta- 
nee justifie sans tarder son evacuation. 
En revanche, l’utilite d’une ablation de 
la necrose sterile en cas de defaillances 
viscerales graves 17 n’a pas demontre son 
utilite. Mais la menace d’une necrose 
digestive associee (colique ou grelique) 
non diagnostiquee et potentiellement 
fatale a breve echeance en 1’ absence d’ in- 
tervention rapide, rend parfois tres dif- 
ficiles les decisions therapeutiques. 

L’ evacuation de la necrose peut se faire 
par voie chirurgicale (anterieure, 18 retro- 
peritoneale, 19 ccelio-assistee mini-inva- 
sive, 20 ) ou par drainage percutane radio- 


guide. 21 Quelles que soient les modali- 
tes choisies, les suites sont prolongees 
(1 a 2 mois d ’ hospitalisation) , au mieux 
gerees par des equipes medico-chirur- 
gicales specialisees. 

Plus tardivement, la necrose pancrea- 
tique peut evoluer vers la constitution 
d’abces pancreatique, de pseudokystes, 
et peut entrainer la constitution de ste- 
noses digestives cicatricielles, de pseudo- 
anevrismes qui justifient parfois des trai- 
tements chirurgicaux, radiologiques ou 
endoscopiques specifiques. 

Traitement de la lithiase biliaire 
responsable de la pancreatite aigue 

Alors qu’un geste biliaire precoce 
induit en cas de pancreatite grave une 


Tableau III 

Etiologie des pancreatites aigues 

Lithiase biliaire 


Alcoolisme 


Metaboliques 

Hypercalcemie (hyperparathyroldie) 
Hypertriglyceridemie (types I et V) 

Iatrogene 

CPRE et sphincterotomie endoscopique 
Postoperatoire 

Biopsies pancreatiques perendoscopiques 
ou percutanees 

Traumatiques 

Contusion de 1’ abdomen 

Brulures graves 

Obstruction canalaire 
du Wirsung 

Pancreas divisum 

Tumeurs pancreatiques 
(adenocarcinome, TIPM...) 

Parasites (ascaris) 

Obstruction duodenale 

Tumeur duodenale ou papillaire, 
stenose duodenale, 
pancreas annulaire... 

Infectieuses 

Virales (oreillons, hepatite B, VIH...) 

Bacteriennes (salmonelloses, tuberculose...) 

Ischemiques 

Hypothermie 

Postcirculation extracorporelle 

Vascularites (periarterite noueuse, lupus...) 

Medicamenteuses 

Azathioprine, aminosalyciles, furosemide, 
corticoi'des, pentamidine. . . 

Hereditaires 

Mucoviscidose 

Syndromes polymalformatifs (Schwachman...) 

CPRE : cholangio-pancreatographie retrograde endoscopique ; 

TIPMP : tumeur intracanalaire papillaire et mucineuse du pancreas ; 

VIH : virus de Pimmunodeficience humaine. 
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Traumatismes 

L es traumatismes du pancreas 
sont rares (4 pour 1 million d’ ha- 
bitants) . Ouverts (plaie par arme 
blanche ou par balle) , ou plus souvent 
fermes et presents dans 3 a 15% des 
traumatismes de 1’ abdomen et causes 
dans 2 tiers des cas par un accident 
de la voie publique, ils s’accompagnent 
pres d’une fois sur 2 de lesions asso- 
ciees intra- ou extra-abdominales qui 
peuvent engager le pronostic vital 
immediat. Les lesions associees duo- 
denales et de la region papillaire en 
compliquent le traitement. 

Les traumatismes du pancreas sont 
decouverts : 

- lors d une laparotomie d’urgence, 
pour plaie abdominale penetrante ou 
hemoperitoine chez un polytrauma- 
tise avec instabilite hemodynamique ; 

- par un examen morphologique d’un 
traumatisme abdominal ferme ; 

- au stade de complications tardives 
(pseudokystes, fistules et abces pan- 
creatiques, ascite pancreatique, pan- 
creatite aigue par stenose canalaire 
cicatricielle) . 

Diagnostic 

Le scanner abdominal avec injection 
de contraste intraveineux et ingestion 
d’ hydrosolubles est indique en urgence 
pour tout traumatisme abdominal 
potentiellement grave. II permet dans 
80 % des cas de diagnostiquer le trau- 
matisme pancreatique : contusion loca- 
lisee ou fracture parenchymateuse 
(souvent isthmique) non rehaussee par 
le contraste intraveineux ( v . figure), 
hematome intra- ou peripancreatique, 
pancreatite aigue eventuellement deja 
necrosante (parenchyme pancreatique 
non rehausse par le contraste) . II peut 
detecter une lesion duodenale associee 
(fuite du contraste endoluminal, pneu- 
moperitoine) et decele les lesions asso- 
ciees extrapancreatiques qui peuvent 
justifier une coeliotomie d’urgence. II 
permet d’opter en leur absence pour un 
traitement conservateur. Sa repetition 
lors de la surveillance ulterieure 
depiste les complications tardives. 

La cholangio-pancreatographie retro- 
grade endoscopique permet de recher- 
cher une plaie ou une section complete 
du canal pancreatique principal, sus- 
pectees sur le scanner, et guide le chi- 
rurgien pour le choix du traitement. 

La pancreatographie par resonance 
magnetique (pancreato-IRM) fournit 
aujourd’hui des informations compa- 
rables sans morbidite ni anesthesie 
generale. 


du pancreas 



decours d une contusion del abdomen. Le 
trait de fracture est visible en arriere de 
I’estomac, a gauche duquei existe une col- 
lection iiquidienne alimentee par les 
canaux pancretiques rompus. A noter une 
absence de prise de contraste du rein 
gauche, temoignant d une contusion de 
I’artere renale. 

L'elevation serique precoce des enzymes 
pancreatiques (amylase, lipase) n’estpas 
proportionnelle a la gravite des lesions. 
A distance, elle peut temoigner de la 
constitution d’un pseudokyste pancrea- 
tique post-traumatique. 

Traitement 

Un traitement conservateur est indi- 
que chez un patient stable sans peri- 
tonite. La surveillance instauree est Cli- 
nique et scanographique. La survenue 
de complications tardives, causes de 
symptomes divers (pseudokystes, 
abces, fistules, hemorragie par rupture 
de pseudo-anevrisme..!), justifie des 
interventions retardees precedees 
d’une cholangiopancreatographie 
retrograde endoscopique ou d’une pan- 
creato-IRM, voire d’une arteriogra- 
phie. 

L'indication chirurgicale en urgence 
est portee pour un traumatisme pene- 
trant ou pour un traumatisme ferme 
avec instabilite hemodynamique, 
temoignant d’une hemorragie intra- 
abdominale active ou associee a une 
peritonite temoignant d’une plaie de 
viscere creux (duodenum++) ou d’une 
peritonite biliaire par lesion papillaire 
ou choledocienne associee. 

Les gestes chirurgicaux precocement 
realises sont fonction du site, droit ou 
gauche, des lesions et de l’integrite du 
canal pancreatique principal : parage et 
drainage des zones de contusion en 1’ ab- 
sence de rupture canalaire ; resection 
pancreatique gauche jusqu’au site de 
rupture si elle est isthmo-corporeo-cau- 
dale ; rare duodenopancreatectomie 
cephalique si le delabrement est impor- 
tant et situe a droite des vaisseaux gas- 
troduodenaux. ■ 


surmortalite significative par rapport 
au meme geste differe, ce n’est pas le 
cas pour les pancreatites aigues de 
faible gravite. 22 C’est pourquoi 1’ atti- 
tude consensuelle est, pour les pan- 
creatites biliaires benignes, de propo- 
ser la cholecystectomie au cours de la 
meme hospitalisation, le plus souvent 
par coelioscopie avec cholangiographie 
peroperatoire pour rechercher et traiter 
une eventuelle lithiase choledocienne 
persistante. En revanche, en cas de pan- 
creatite aigue grave, le geste biliaire 
chirurgical n’est propose qu’apres reso- 
lution de la poussee. 

Le role de la CPRE avec sphinctero- 
tomie dans les pancreatites aigues 
biliaires reste discute. 23 ' 24 Si la sphinc- 
terotomie doit etre realisee sans 
conteste en cas d’angiocholite ou 
d’ obstruction biliaire patente, en leur 
absence, elle ne peut etre proposee que 
pour les pancreatites aigues biliaires 
graves dans les 3 premiers jours devo- 
lution et par un operateur entraine. Le 
risque d’une complication biliaire (cho- 
lecystite) si la vesicule est laissee en 
place au decours de la pancreatite aigue 
est alors de 5 a 20%. 25 

Conclusion 

Alors que la mortalite des pancreatites 
aigues benignes cedemateuses est faible 
ou nulle, la majorite des series de pan- 
creatites aigues necrosantes graves sont 
encore responsables d une mortalite de 
5 a 20%. Cette affection peut entrai- 
ner a distance des lesions intra-abdo- 
minales (pseudokystes et fistules pan- 
creatiques) susceptibles de justifier des 
traitements chirugicaux ou endosco- 
piques, generant a long terme des 
sequelles endocrines (diabete) ou exo- 
crines (insuffisance pancreatique). 26 
Mais la qualite de vie des patients gue- 
ris d’une pancreatite aigue grave est 
satisfaisante, 27 justif iant 1 ’ importance 
des moyens medicaux et financiers mis 
en jeu pour les traiter par des equipes 
specialisees. ■ 
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PANCREATITES AIGUES 


Summary 

Diagnosis and treatment 
of acute pancreatitis 

Francois Paye 

The diagnosis of acute pancreatitis is based 
on the association of acute upper abdomi- 
nal pain and hyper lipasemia. The CT scan 
confirms the diagnosis and assess the seve- 
rity of the pancreatitis, as do several bio- 
clinical indexes. Alcohol and biliary lithia- 
sis, seeked by ultrasound, are the two main 
causes of acute pancreatitis. Most of acute 
pancreatitis are oedematous and resolve spon- 
taneously without sequella. Severe necroti- 
zing pancreatitis lead to death in 10 to 20% 
of cases, because of multiple organ failure 
or intra-abdominal complications of necro- 
sis. Treatment of severe acute pancreatitis 
involves intensivists, radiologists and sur- 
geons. Surgery is restricted to drainage of 
super-infected necrosis and treatment of cau- 
sative biliary lithiasis. 

Rev Prat 2002; 52: 1554-60 
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